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Резюме
В обзоре рассмотрены свойства ретикулярных тромбоцитов (РТ) и показано, как как вариации их содержания могут влиять 
на активность тромбоцитов, действие антитромбоцитарных препаратов и частоту тромбозов у больных сердечно-сосудистыми 
заболеваниями (ССЗ). РТ представляют собой минорную фракцию тромбоцитов, содержащих остаточную РНК из мегакариоцитов. 
Тромбоциты не имеют ядра и не синтезируют РНК de novo, а РНК мегакариоцитарного происхождения разрушается в процессе их 
циркуляции в кровотоке. В связи с этим РНК содержит только недавно образовавшиеся, «молодые» тромбоциты. РТ определяют 
по окраске РНК специфическими флуоресцентными красителями с помощью проточной цитофлуориметрии или используя 
стандартные протоколы в современных проточных гематологических анализаторах. Содержание в крови РТ отражает уровень 
тромбоцитопоэза в костном мозге. У здоровых лиц, в зависимости от способа определения, РТ составляют в среднем от 3 до 10% 
всех циркулирующих тромбоцитов. Абсолютное количество и/или процентное содержание РТ изменяется при гематологических 
патологиях, ассоциированных с изменениями продуктивных свойств мегакариоцитов. Измерения РТ у больных с ССЗ показали, что их 
содержание повышено у больных с острым коронарным синдромом. РТ крупнее и функционально более активны, чем неретикулярные 
формы. Они чаще включаются в состав агрегатов и содержат больше внутриклеточных гранул. Увеличение количества РТ в кровотоке 
коррелирует с увеличением среднего размера и функциональной активности в общей популяции тромбоцитов. Повышенное 
содержание РТ у больных с ССЗ снижает антиагрегационное действие аспирина и антагонистов P2Y12 рецепторов АДФ и увеличивает 
риск атеротромботических событий. 
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Abstract
In this review we described the properties of reticulated platelets (RP) and showed how variations of their content might influence 
platelet activity, efficacy of antiplatelet drugs and the rate of thrombotic events in patients with cardiovascular diseases. RP represent a 
minor platelet fraction containing residual RNA from megakaryocytes. Platelets have no nucleus and do not synthesize RNA de novo, and 
RNA of megakaryocytic origin is destroyed during their circulation. That is why only recently produced “young” platelets contain RNA. In 
healthy donors RP are identified by staining with the RNA specific fluorescent dyes by flow cytofluorimetry or using standard protocols 
in modern flow haematological analyzers. RP content in blood reflects the level of thrombocytopoesis in the bone marrow. RP on average 
amounted from 3 to 10% of all platelets in the circulation depending on the method applied for their determination. RP absolute amount 
and/or their percentage is changed in haematological diseases associated with the alterations of megakaryocyte productive properties. 
RT measurements in patients with cardiovascular diseases have shown that their content is increased in acute coronary syndrome 
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patients. RP are larger and functionally more active in comparison with not reticulated forms. They more frequently incorporate into the 
platelet aggregates and contain more intracellular granules. Increase of RT content in the circulation correlates with the increase of the 
average size and functional activity in the whole platelet population. High RP content in patients with cardiovascular diseases reduces 
antiaggregative effects of aspirin and P2Y12 APD receptor antagonists and increases the risk of atherothrombotic events.
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ВВЕДЕНИЕ
Тромбоциты  –­ это­ безъядерные­ форменные­
элементы­ крови,­ которые­ инициируют­ оста-
новку­кровоте­чения­ (гемостаз)­при нарушении­
целостности­сосудов­и внутрисосудистое­тром-
бообразование­ при  патологическом­ повреж-
дении­ сосудистой­ стенки,­ чаще­ всего­ вслед-
ствие­разрушения­атеросклеротической­бляшки­
(атеротромбоз).­ Тромбоциты­ продуцируются­
мегакариоцитами­ костного­ мозга,­ циркулиру-
ют­ в  кровотоке­ 7–10­ дней­ и  затем­ разруша-
ются­ макрофагами­ селезенки­ и/или  печени.­











риоцитами­ костного­ мозга.­ Название­ ретику-
лярные­тромбоциты­(РТ)­возникло­по аналогии­
с  ретикулоцитами  –­ содержащими­ РНК­ моло-
дыми­ формами­ эритроцитов.­ В  безъядерные­
эритроциты­РНК­также­попадает­из их предше-
ственников­в костном­мозге­(см.­обзоры­[1–3]).
В  настоящем­ обзоре­ рассмотрены­ мор-
фологические­ и  функциональные­ свойства­
РТ­ и  то,­ как  вариации­ их  содержания­ влия-
ют­ на  активность­ тромбоцитов­ в  общей­
популяции,­эффективность­действия­антитром-
боцитарных­препаратов­и риск тромботических­
событий­ у  больных­ с  сердечно-сосудистыми­
заболеваниями.
МЕТОДЫ ОПРЕДЕЛЕНИЯ  
РЕТИКУЛЯРНЫХ ТРОМБОЦИТОВ 
И ИХ КОЛИЧЕСТВО В КРОВОТОКЕ
РТ­ были­ впервые­ описаны­ в  1969  г.­M.­ Ingram­
и A.­ Coopersmith­[4].­ В  экспериментах­ на  соба-
ках­ эти­ авторы­ обнаружили,­ что  после­ острой­
кровопотери­ в  периферической­ крови­ живот-
ных­ выявляется­ новый­ тип­ тромбоцитов.­ Эти­
тромбоциты­ окрашивались­ гистологическим­
красителем­метиленовым­синим,­ранее­исполь-
зуемым­ для  выявления­ незрелых­ эритроци-
тов –­ретикулоцитов.­Основной­причиной­такой­
окраски­ было­ наличие­ в  этих­ формах­ тром-
боцитов,­ так же­ как  и  в  ретикулоцитах,­ струк-
тур,­ содержащих­ РНК,­ которые­ образовывали­
грубую­ нерегулярную­ сетку,­ или  ретикулум.­
Впоследствии­ для  окраски­ РТ­ (как  и  ретику-
лоцитов)­ стали­ применять­ более­ специфич-
ный­ для  нуклеиновых­ кислот­ флуоресцент-
ный­ краситель­ тиазоловый­ оранжевый­ (ТО).­
Для  тромбоцитов­ такой­ подход­ был­ впервые­
применен­ в  1990  г.­ J.­ Kienast­ и  G.­ Schmitz­[5].­
Тромбоциты­ в  цельной­ крови­ обрабатывали­
ТО  и  с  помощью­ проточной­ цитофлуориме-
трии­ определяли­ содержание­ ТО  положитель-
ных,­т.­е.­содержащих­РНК,­ретикулярных­форм­
в  общей­ популяции­ тромбоцитов.­ С  помощью­
этого­ подхода­ было­ показано,­ что  абсолютное­
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количество­ РТ­ резко­ снижается­ у  больных­





но­ увеличенным­ количеством­ мегакариоцитов­











флуориметрии­ по  их  окраске­ ТО  по-прежнему­
часто­ используется­ как  в  исследовательских,­
так­ и  в  клинических­ работах.­ Пример­ такого­
определения­представлен­на рис. 1.­При анали-
зе­ в  проточном­ цитофлуориметре­ тромбоци-
ты­ в  цельной­ крови­ сначала­ выявляют­ («гей-
тируют»)­ антителами­ против­ специфических­
маркеров  –­ чаще­ всего­ против­ гликопротеина­
(ГП)­ Ib­ (CD42b),­ как  в  представленном­ при-
мере,­ или  против­ ГП­ IIb­ (CD41),­ а  затем­ опре-
деляют­ процент­ РТ,­ сравнивая­ гистограммы­
флуоресценции­ тромбоцитов,­ обработанных­
РИСУНОК 1. Определение РТ в цельной крови здорового добровольца по их окраске тиазоловым 
оранжевым (ТО). Проточная цитофлуориметрия
FIGURE 1. RP detection by their staning with thiazole orange (TO) in the whole blood of healthy 
volunteers. Flow cytofluorimetry
A – выделение («гейтирование») области тромбоцитов 
(P1 область) в соответствии с их размером и окраской 
тромбоцитарным маркером CD42b-APC (красный цвет). Б – 
контрольный образец без ТО. Пороговая линия отделяет 99,9% 
неокрашенных тромбоцитов. Тромбоциты с неспецифической 
флуоресценцией выше установленного порога – 0,1%. 
В – образец с ТО. Показана пороговая линия и процент 
ТО-окрашенных РТ – 11,2%. Собственные данные авторов [17].
A – gating of platelets (P1 gate) according to their size and 
staining with specific platelet marker CD42b-APC (red colour). 
Б – control sample without TO. ТО. Threshold line separates 
99.9% of unstained platelets. Platelets with nonspecific fluo-
rescence above the indicated threshold – 0.1%. В – sample with 
TO. Threshold line and the percent of TO stained RP (11.2%) are 

























































зная­ общее­ количество­ тромбоцитов.­ У  здоро-
вых­доноров­процентное­содержание­РТ,­изме-
ряемых­ с  помощью­такого­ подхода,­ в  среднем­
составляет­ 8–10%­ с достаточно­ большими­раз-
бросами­от 2–3%­до 15–20%­[1,­5,­6,­9,­10].
В  современных­ проточных­ гематологиче-
ских­анализаторах­(Sysmex,­Abbott­и некоторые­
других­ производителей)­ существует­ функция­
автоматического­определения­РНК-содержащих­
тромбоцитов­с использованием­несколько­дру-
гих,­ отличные­ от  ТО  красителей­ (например,­
полиметин­ (polymethine)­ и  оксазин­ (oxazine)­
в  анализаторах­ Sysmex)­ и  их  параллельным­
выделением­ по  увеличенному­ размеру­ (раз-
мер­ РТ  –­ подробно­ см.­ ниже),­ определяемо-
му­ по  интенсивности­ светорассеивания­[1–3].­
Определяемая­ таким­ способом­ фракция­ тром-
боцитов­ получила­ название­ незрелых­ (imma-
ture).­ Процент­ незрелых­тромбоцитов,­ опреде-
ляемых­ в  этих­ анализаторах,­ у  здоровых­ лиц­
составляет­ 2–4%,­ т.­е.­ ниже,­ чем  процент­ РТ,­
определяемых­ по  окраске­ ТО  в  классических­
проточных­ цитофлуориметрах  –­ 8–10%­ (см.­
выше).­ Эти­ различия­ обусловлены­ как  приме-
нением­ разных­ красителей,­ так­ и  стратегия-
ми­ «гейтирования»­ окрашенных­ тромбоцитов.­
В частности,­в автоматических­проточных­ана-
лизаторах­ при  подсчете­ учитываются­ не  все­
окрашенные­ РНК-специфическими­ красителя-
ми­ тромбоциты,­ а  только­ те,­ которые­ имеют­






флуориметрах,­ так­ и  незрелых­ тромбоцитов,­
подсчитываемых­ автоматически­ в  проточных­




Время­ жизни­ РТ,­ а  точнее­ время­ потери­ ими­
РНК­и  способности­ окрашиваться­ ТО,­ измеря-
ли­ в  экспериментах­ на  животных,­ используя­
подход­ с  двойным­ мечением­ тромбоцитов  –­
однократно­in vivo­с помощью­биотина­и затем­
in vitro­с помощью­ТО в последовательно­отби-
раемых­ образцах­ крови­[11,­ 12].­ Время­ жизни­
РТ­ оценивали­ по  исчезновению­ тромбоци-
тов,­меченных­и ТО,­и биотином­(все­РТ­сразу­
после­ введения­ биотина­ in vivo)­ и/или  по  вос-
становлению­ до  исходного­ уровня­ тромбо-
цитов,­ меченных­ ТО,­ но  не  меченных­ биоти-
ном­ (исходный­ уровень  –­ все­ ТО-меченные­
тромбоциты­ до  введения­ биотина­ in vivo).­
Оказалось,­ что  в  крови­ мыши­ РТ­ существу-
ют  1,5–2,0  сут­ при  среднем­ времени­ жизни­
тромбоцитов  4–5  сут­[11],­ а  в  крови­ собак  –­
менее­12–24 ч­[12]­при среднем­времени­жизни­
тромбоцитов­ около  6  сут­[13].­ Кроме­ расчета­
времени­ жизни­ РТ­ эти­ эксперименты­ напря-
мую­ доказали,­ что  РНК-содержащие­ тромбо-
циты­представляют­их молодые­формы,­недав-
но­ поступившие­ в  кровь­ из  костного­ мозга.­
Аппроксимируя­ данные,­ полученные­ на  круп-
ных­млекопитающих,­ т.­е.­ на  собаках,­ на  орга-
низм­ человека,­ мы­ может­ предположить,­
что  в  крови­ здоровых­ доноров­ при  среднем­




чем  неРТ,­ что  было­ неоднократно­ продемон-
стрировано­ с  помощью­ проточной­ цитофлу-
ориметрии­[10,­ 14,­ 15]­ и  электронной­ микро-
скопии­[16].­ В  нашем­ собственном­ исследо-
вании­ мы­ подтвердили­ эти­ данные,­ показав,­
что  у  здоровых­ доноров­ при  сравнительном­
цитофлуориметрическом­ анализе­ крупных­
и  мелких­ тромбоцитов­ (разделение­ пополам­
по  показателю­ прямого­ светорассеивания)­
до 90%­РТ­содержится­в субпопуляции­крупных­
тромбоцитов­[17].
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Повышение процентного содержания 
минорной фракции РТ ассоциировано с увели-
чением среднего размера тромбоцитов во всей 
популяции. В  работе S. Gutihonda et  al. [10] 
в  группе здоровых добровольцев было обна-
ружено, что  средний объем тромбоцитов (СОТ 
или  MPV  – mean platelet volume) повышен 
в  верхнем тертиле при  разделении обследуе-
мых по уровню РТ. Корреляции между РТ и СОТ 
были также продемонстрированы в  несколь-
ких работах, выполненных на  разных группах 
больных с  сердечно-сосудистыми патология-
ми [9,  18–21]. В  нашем исследовании мы выя-
вили прямую взаимосвязь между содержани-
ем РТ и  различными показателями размера 
тромбоцитов у  здоровых добровольцев. Была 
зарегистрирована умеренная, но  достовер-
ная корреляция между процентом РТ (вариа-
ции от  2–3 до  20–25%) и  такими показателя-
ми, как  СОТ, процент крупных тромбоцитов 
(P-LCR  – Platelet Large Cell Ratio), стандартно 
определяемых в  гематологическом анализато-
ре, и  прямое светорассеивание тромбоцитов 
(FSC), определяемое в  проточном цитофлуори-
метре (рис. 2) [17]. Очевидно, что  как  у  здоро-
вых лиц, так и  у  пациентов повышение содер-
жание РТ отражает увеличение продуктивной 
активности мегакариоцитов костного мозга, 
что в целом приводит к сдвигу продукции тром-
боцитов в сторону более крупных форм.
РТ не только крупнее неретикулярных форм, 
но  и  функционально более активны, что  было 
Рисунок 2. корреляции между содержанием РТ (%) и показателями, характеризующими размер 
тромбоцитов в группе здоровых добровольцев
Figure 2. Correlations of rP content (%) and platelet size indexes in the group of healthy volunteers
А – корреляция между РТ, %, и СОТ, фл. Б – корреляции 
между РТ, %, и крупными тромбоцитами, %. В – корреляции 
между РТ, %, и светорассеянием тромбоцитов, у.е. (условные 
единицы). Коэффициенты корреляции (r) и достоверности 
корреляции (p): A: r = 0,477; p < 0,001; Б: r = 0,529; p < 0,001; 
В: r = 0,452; p < 0,001. Собственные данные авторов [17].
А – correlation between RP, %, and MPV, fl. Б – correlation 
between RP, %, and P-LCR (Platelet -Large Cell Ratio), %. 
В – correlation between RP, % platelet FCS (forward scat-
tering) a.u. Correlation coefficients (r) and significance of 
correlations (p): A: r = 0.477; p < 0.001; Б: r = 0.529; p < 0.001; 
В: r = 0.452; p < 0.001. Authors’ own data [17].
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продемонстрировано­ с  помощью­ проточной­
цитофлуориметрии­[10,­ 16,­ 22]­ и  различных­
видов­ микроскопии­[16,­ 23,­ 24].­ РТ­ содержат­
больше­плотных­и альфа-гранул­[16]­и экспрес-
сируют­ больше­ P-селектина,­ маркера­ мем-
бран­ альфа-гранул,­ появляющегося­ на  поверх-
ности­ активированных­ тромбоцитов­[16,­ 22].­
Также­ на  поверхности­ РТ­ после­ активации­
экспрессируется­ больше­ фосфатидилсерина,­
отрицательно­ заряженного­ липида,­ участву-
ющего­ в  реализации­ прокоагулянтной­ функ-
ции­ тромбоцитов­[22].­ РТ­ агрегационно­ более­
активны­и чаще­включаются­в состав­агрегатов,­
чем  неретикулярные­ формы­[10,­ 23,­ 24].­ Более­
высокая­агрегационная­активность­РТ­наблюда-
лась­в том­числе­при добавлении­к ним­аспирина­
РИСУНОК 3. Корреляции между содержанием РТ (%) и экспрессией активированной формы 
ГП IIb-IIIa (флуоресценция, связывание FITC-меченного антитела PAC-1) на поверхности 
активированных тромбоцитов в группе здоровых добровольцев
FIGURE 3. Correlations of RP content (%) and expression of GP IIb-IIIa activated form (fluorescence, 
binding of FITC-labeled antibody PAC-1) on the surface of activated platelets in a group of healthy 
volunteers
Тромбоциты активировали пептидом, активирующим рецептор тромбина (TRAP – Thrombin receptor activating peptide), в 
концентрации 10 мкМ (А) и 1 мкм (Б) и АДФ в концентрации 20 мкМ (В) и 2,5 мкМ. Коэффициенты корреляции (r) и достоверность 
корреляции (p): A: r = 0,329, p = 0,010; Б: r = 0,357, p = 0,011; В: r = 0,318, p = 0.012; Г: 0,370, p = 0,005. Собственные данные авторов [17]. 
Platlets were activated by TRAP (Thrombin receptor activating peptide) at 10 µM (А) and 1 µM (Б), and ADP at 20 µM (В) and 2,5 µM. 
Correlation coefficients (r) and significance of correlations (p): A: r = 0.329, p = 0.010; Б: r = 0.357, p = 0.011; В: r = 0.318, p = 0.012; 
Г: 0.370, p = 0.005. Authors’ own data [17].




тов­ тромбоцитов­ больных,­ получающих­ двой-
ную­антитромбоцитарную­терапию­ (аспирин­+­
праcугрел)­[24].
Увеличение­ содержания­ в  крови­ РТ­ ассо-
циировано­ и  с  повышением­ функциональной­
активности­ в  общей­ популяции­ тромбоцитов.­
В  работе­ S.­ Guthikonda­ et  al.­[10]­ у  здоровых­
лиц­была­выявлена­прямая­корреляция­между­
процентным­содержанием­РТ­и уровнем­агре-
гационных­ ответов,­ а  при  сравнении­ доно-
ров,­ входящих­ в  верхний­ и  нижний­ тертиль­
по  содержанию­ РТ,­ зарегистрированы­ досто-
верные­ различия­ в  экспрессии­ активирован-
ной­ формы­ ГП­ IIb-IIIa­ (связывание­ антитела­
PAC-1)­ и  Р-селектина­ на  поверхности­ активи-
рованных­ тромбоцитов.­ В  нашем­ исследова-
нии­мы­подтвердили­принципиальные­выводы­
этой­ работы­ и  продемонстрировали­ наличие­
у здоровых­добровольцев­умеренной,­но досто-







тельное­ количество­ работ,­ в  которых­ изучали­
влияние­вариаций­содержания­РТ­на эффектив-
ность­антитромбоцитарной­терапии.­Основные­
результаты­ были­ суммированы­ в  нескольких­
обзорах­[3,­25,­26].
Степень­ подавления­ агрегации­ тромбоци-
тов­при изолированном­применении­аспирина­
(ингибитора­циклооксигеназы­и синтеза­тром-
боксана­ А2)­ в  зависимости­ от  содержания­ РТ­
исследовали­ в  группе­ здоровых­ доноров­[10]­
и у больных­со стабильной­стенокардией­[10, 27],­
диабетом­[20]­ и  перенесших­ трансплантацию­




цитарных­ эффектов­ клопидогрела,­ антагони-
ста­ P2Y12­ рецепторов­АДФ,­ с  содержанием­ РТ­
изучали­ в  группе­ здоровых­ добровольцев­[29],­
а  эффектов­ клопидогрела­ в  сочетании­ с  аспи-
рином  –­ у  пациентов­ со  стабильной­ стено-
кардией­[14,­ 30,­ 31],­ в  том­ числе­ после­ прове-
дения­ чрескожных­ коронарных­ вмешательств­
(ЧКВ)­[31],­у больных­с острым­коронарным­син-
дромом­ (ОКС)­ в  ранние­[18,­ 32]­ и  отдаленные­
сроки­[33],­а также­у больных­диабетом­[33, 34].­
Кроме­ агрегационных­ тестов­ в  двух­ работах­
действие­ клопидогрела­ оценивали­ по  степени­
АДФ-индуцируемого­ ингибирования­фосфори-
лирования­ белка­ VASP­ (Vasodilator-stimulated­
phosphoprotein  –­ стимулированный­ вазоди-
лятором­ фосфопротеин),­ которое­ снижается­
при  подавлении­ действия­ АДФ­ ингибиторами­
P2Y12­рецепторов­[29,­30].­В семи­работах­было­
отмечено­ снижение­ эффективности­ действия­
клопидогрела­при повышении­уровня­РТ­[14,­18,­
29–32,­34],­и лишь­в одной­работе,­выполненной­
в  группе­ больных­ с  диабетом­ и  ОКС­ в  ана-
мнезе,­ такой­ взаимосвязи­ зарегистрировано­
не  было­[33];­ причины­ противоречия­ резуль-
татов­ этой­ работы­ с  другими­ исследованиями­
остаются­неясными.
В  отличие­ от  клопидогрела,­ при  изучении­
антиагрегационных­эффектов­двух­более­мощ-
ных­антагонистов­P2Y12­рецепторов­АДФ,­пра-
сугрела­ и  тикагрелора,­ в  большинстве­ работ­
не было­выявлено­корреляций­с  содержанием­
РТ.­Эти­исследования­проводились­в основном­
у  больных­ с  ОКС­[33,­ 35–39],­ за  исключением­
одной­работы,­выполненной­в группе­больных­
со  стабильной­ стенокардией,­ которым­ про-
водили­ плановые­ ЧКВ­[31].­ При  исследовании­




не  было­[31,­ 38,­ 39].­ При  исследовании­ тика-
грелора­ ни  в  одной­ из  четырех­ проведенных­




ствие­препарата­[33,­ 36–38].­C.­ Stratz­ et  al.­[40]­
также­ не  обнаружили­ взаимосвязей­ между­
содержанием­ РТ­ и  эффектами­ внутривенного­
антагониста­ P2Y12­ рецепторов­ АДФ,­ кангре-
лора,­ у  больных­ со  стабильной­ стенокардией,­
которым­ выполняли­ плановые­ ЧКВ.­ Скорее­
всего,­отсутствие­корреляций­как в части­работ­
при  исследовании­ прасугрела,­ так­ и  во  всех­
работах­ при  исследовании­ тикагрелора,­
а  также­ кангрелора­ объясняется­ почти­ пол-
ным­ подавлением­ этими­ препаратами­ АДФ-
индуцируемой­ агрегации­ тромбоцитов­ у  зна-
чительного­ числа­ пациентов,­ что  затрудня-
ет­ исследование­ взаимосвязи­ минимальных­
остаточных­ ответов­ с  любыми­ показателями,­
включая­содержание­РТ.
РЕТИКУЛЯРНЫЕ ТРОМБОЦИТЫ  
И ПРОГНОЗ ТРОМБОТИЧЕСКИХ СОБЫТИЙ
Содержание­ РТ­ повышено­ у  больных­ с  ОКС­
по сравнению­со здоровыми­лицами­[18,­41–43]­
и с больными­со стабильной­стенокардией­[42].­
Максимальные­ уровни­РТ­ обычно­ регистриро-
вались­ у  больных­ с  инфарктом­миокарда­ (ИМ)­
с подъемом­ST­и более­низкие –­у больных­с ИМ­
без  подъема ST­ и  нестабильной­ стенокарди-
ей­[41–43].­Кроме­того,­K.­Funck-Jensen­et al.­[32]­
продемонстрировали­ снижение­ уровня­ РТ­
через­ 3  мес.­ после­ перенесенного­ ИМ­ с  подъ-
емом­ сегмента­ ST.­ Совокупности­ этих­ данных­
несколько­ противоречат­ результаты­ работы­М.­
Berny-Lay­ et  al.­[44],­ в  которой­ они­ не  нашли­
различий­ в  содержании­ РТ­ между­ больными,­
поступившими­ в  блок­ интенсивной­ терапии­
с ОКС­и  с  некардиологической­ грудной­ болью.­
Однако­следует­отметить,­что из 44­включенных­
в исследование­больных­с ОКС­лишь­у 6­(менее­
15%)­ был­ диагностирован­ ИМ­ с  подъемом­ ST,­




стенокардией­ по  сравнению­ со  здоровыми­
лицами­ было­ отмечено­ в двух­ работах­[42,­ 45],­
однако­ сравнительной­ анализ,­ проведенный­
в  одной­ из  них,­ продемонстрировал,­ что  оно­
существенно­ менее­ выражено­ по  сравнению­
с больными­с ОКС­[42].­Измерение­ содержания­
РТ­ в  большой­ когорте­ больных­ со  стабильной­
стенокардией­(n­=­1789),­проведенное­М.­Verdoia­
et  al.­[46],­ показало,­ что  уровень­ РТ­ у  таких­
больных­не коррелирует­с тяжестью­поражения­
коронарных­сосудов.
Вопрос­ о  том,­ является  ли­ повышение­ РТ­
у  больных­ с  ОКС­ фактором­ риска­ или  лишь­
следствием­заболевания,­остается­открытым.­
Согласно­ гипотезе,­ впервые­ высказанной­
в работах­J.­Martin­(см.­обзор­[47]),­как повы-
шенный­ уровень­ РТ,­ так­ и  более­ крупный­
размер­ тромбоцитов­ у  больных­ с  ОКС­ обу-
словлены­ повышенной­ активностью­ у  этих­
больных­ мегакариоцитарного­ ростка­ кост-
ного­ мозга.­ Еще  в  1984  г.­ J.­ Martin­ et  al.­[48]­
было­показано,­ что  у  больных­ с ИМ­и  умер-
ших­ внезапной­ кардиологической­ смертью­
цитоплазма­ мегакариоцитов­ имеет­ боль-
ший­объем.­Уже­в  1990  гг.­ было­обнаружено,­
что  для  больных­ атеросклерозом,­ диабетом­
и  особенно­ при  сочетании­ этих­ болезней­
характерна­ более­ высокая­ плоидность­ мега-
кариоцитов­[49,­ 50],­ причем­ этот­ показатель­
коррелировал­ с  тяжестью­ атеросклеротиче-
ского­ поражения­ коронарных­ артерий­[49].­
В работе­E.­van­Pumpus­et al.­[51]­было­также­
показано,­что  у  стабильных­больных­ с тяже-
лым­ поражением­ коронарных­ артерий­
и  в  еще  большей­ степени­ у  больных­ с  ОКС­
в  крови­ выявляется­ существенное­ увеличе-
ние­ количества­ циркулирующих­ мегакарио-
цитов.­ Совокупность­ этих­ данных­ указываtт­
на  повышение­ продуктивной­ (тромбоци-
топоэтической)­ активности­ мегакариоци-
тов­ при  атеросклерозе.­ Это.­ в  свою­ очередь.­
приводит­ к  появлению­ в  крови­ молодых­
(ретикулярных)­и  более­тромбогенных­форм­
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тромбоцитов,­ что  повышает­ риск  тромбо-
зов­ коронарных­ сосудов­ и  развития­ ОКС.­
Одной­ из  причин­ усиления­ тромбоцитопоэ-
за­ у  этих­ больных­ может­ быть­ потребление­
тромбоцитов­ в  «ранимые»­ атеросклеротиче-
ские­ бляшки.­В пользу­ этого­предположения­





аций­ содержания­ РТ­ на  риск  тромботических­
событий,­ суммированы­ в  табл.­ Первые­ два­
исследования,­продемонстрировавшие,­что уве-
личение­ содержания­ РТ­ повышает­ вероят-
ность­ развития­ тромбозов,­ были­ выполнены­
в  2013  г.­ R.­ Lopez-Jimenez­ et  al.­[53].­ Они­ пока-
зали,­что у больных­с ОКС,­умерших­на  госпи-
тальном­ этапе,­ содержание­ РТ­ было­ достовер-
но­ выше,­ чем  у  выздоровевших,­ а  количество­
ТАБЛИЦА.  Исследования РТ как предикторов тромботических событий у больных с сердечно-
сосудистыми заболеваниями
TABLE.  Studies of RP as predictors of thrombotic events in patients with cardiovascular diseases










et al. (2013) [53]
ОКС (n = 251) Смерть (госпитальный 
период)
РТ, % РТ, %
6,6/4,8
F. Cesari et al. (2013) 
[21]





















M. Freynhofer et al. 
(2017) [55]
Стабильная 
стенокардия + ОКС, ЧКВ 
(n = 486)





события (медиана 190 
дней)
РТ, % РТ, %
4,0/3,3









РТ, % РТ, %
4,6/2,5
M. Tscharre et al. 
(2019) [56]
Стабильная 




(медиана – 5,8 года)
РТ, количество Нет данных**
Во всех работах РТ определяли как фракцию незрелых (immature) тромбоцитов в проточном гематологическом анализаторе 
Sysmex XE 2100. *Различия в показателе «РТ, количество» между группами с неблагоприятными и благоприятными исходами 
недостоверно, в отличие от показателя «РТ, %». **В статье отсутствуют данные по сравнению показателя «РТ, количество» в 
группах с неблагоприятными и благоприятными исходами. Сравнивались группы с количеством РТ выше и ниже медианных 
значений, в которых наблюдались достоверные различия по неблагоприятным исходам.
In all studies RP were measured as immature platelet fraction in Sysmex XE 2100 haematological analyzer. *Differences of “RP, 
amount” index between groups with and without end points is not significant in contrast to “RP, %” index. **Data on comparison 
of “RP, amount” index in groups with and without end points are not presented in the study. Groups with RT content higher and 
lower of the median value were compared, and significant differences in the number of end points were detected in those groups.





лиз­ подтвердил,­ что  содержание­ РТ­ является­
независимым­предиктором­летальных­исходов­
в  исследуемой­ группе.­ В  том  же­ году­ F.­ Cezari­
et al.­[21]­также­в группе­больных­с ОКС­пришли­
к  сходным­ выводам­ при  сроках­ наблюдения­
1  год.­ В  дальнейшем­ прогностическая­ роль­ РТ­
была­продемонстрирована­еще в трех­исследо-
ваниях,­в которые­включали­больных­после­про-
ведения­ЧКВ­ (смешанные­ группы –­ОКС­+­ ста-
бильная­стенокардия)­[54–56],­и в одном­иссле-
довании,­ в  которое­ включали­ больных­ со  ста-
бильной­стенокардией­и диабетом­[57].­Во всех­
работах­ количество­ неблагоприятных­ тромбо-
тических­ исходов­ (обычно –­ смерть­ от  сердеч-




лет)­ было­ независимо­ ассоциировано­ с  повы-
шением­ содержания­ РТ.­ Метаанализ­ этих­
данных,­ выполненный­ в  2020  г.­[58],­ показал,­
что  повышение­ РТ­ с  высокой­ достоверностью­
является­ независимым­ предиктором­ суммар-
ных­ неблагоприятных­ сердечно-сосудистых­
событий,­смертей­от сердечно-сосудистых­при-








и  активнее­ неретикулярных­ форм,­ а  повыше-
ние­их содержания­в кровотоке­ассоциировано­
с  увеличением­ среднего­ размера­ и  повыше-
нием­ активности­ общей­ популяции­ тромбо-
цитов.­ Повышение­ содержания­ РТ­ у  больных­
с сердечно-сосудистыми­заболеваниями­снижет­
эффективность­ антитромбоцитарной­ терапии­
и  является­ фактором­ риска­ атеротромботиче-
ских­событий.
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